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서      론
  용해도가 낮은 sevoflurane의 개발 이 후 전신마취에서 최
대 호흡 혹은 폐활량 호흡을 이용한 흡입마취 유도가 다시 
증가되고 있다. 
  흡입마취 유도 중 의식이 소실되면 보통은 손 환기로 조
절호흡을 시키게 된다. 조절환기는 흡입마취 유도시간을 단
축시킬 수 있다고 하지만1) 심박출량을 감소시키기도 하며 
환기량이 과해지기 쉬워 호흡성 산증의 우려도 있다. 또한 
고농도 sevoflurane으로의 흡입마취 유도 중 혈압이 올라가
고 빈맥이 발현되는 경우가 보고되고 있으며 이러한 혈역
학적 과역동성은 조절환기시의 과환기와 관련이 있다고 추
정되기도 한다.1,2) 
  저자들은 sevoflurane-nitrous oxide를 이용한 VCII에서 호
기말 이산화탄소분압(PETCO2) 30-35 mmHg 범위내 조절환
기 동안의 혈역학적 변화를 관찰할 목적으로 본 연구를 시
행하였다. 아울러 자발호흡을 유지하여 VCII를 시행하는 군
에서의 혈역학적 반응 및 임상 증상을 조절환기군의 경우
와 비교하였다. 
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  Background:  Although controlled ventilation can shorten the induction time during vital capacity inhalation induction (VCII) 
with sevoflurane, it may associated with decrease in blood pressure and hyperventilation-related hyperdynamic responses such as 
hypertension and tachycardia.  This study was designed to compare the clinical effects between controlled ventilation (CV) within 
acceptable ranges of PETCO2 and spontaneous breathing (SB) during VCII. 
  Methods:  100 patients were randomly allocated to the one of two groups. After the loss of consciousness during VCII with 
sevoflurane, controlled ventilation was applied in CV group within acceptable ranges of PETCO2 and spontaneous breathing was 
maintained in SB group.  Alfentanil 4 mcg/kg was given i.v. 2 minutes prior to intubation.  PETCO2, mean arterial pressure (MAP), 
heart rate (HR), SPO2, and BIS were measured at 1, 2 and 3 minute after the loss of consciousness (LOC).  Clinical side effects 
were evaluated. 
  Results:  MAP and HR were significantly decreased and increased in CV group compare to the baseline values at 1 minute 
after LOC.  There were statistical differences of MAP and HR between two groups at 1 and 2 minutes after LOC.  46 of 50 
(92%) showed delayed expiration with holding their breath ＞ 20 s in SB group.  No differences of other clinical side effects 
except hypotension between two groups.
  Conclusions:  We conclude that spontaneous breathing provides a stable hemodynamic status and relatively acceptable ventilation 
profile compare to controlled ventilation during VCII.  (Korean J Anesthesiol 2005; 48: 241∼6)
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대상 및 방법
  임상연구 위원회의 승인을 받은 후 ASA physical status I 
또는 II로 외래마취 하에 수술 받는 100명의 환자를 대상으
로 하여 연구에 대한 동의를 얻었다. 
  환자들은 쪽지뽑기를 통해 조절환기군(Controlled ventila-
tion; CV)과 자발호흡군(Spontaneous breathing; SB)으로 무작
위 분류되었으며 마취 전 투약은 하지 않았다. 대상들의 군
간 연령, 체중 및 키에 있어 유의한 차이는 없었다(Table 1). 
마취유도 전 200-300 ml 하트만액을 주입하면서 환자에게 
폐활량 흡입방법에 관해 설명하였다. Draeger CatoTM 마취기
의 마취회로 원위부에 500 ml 호흡낭을 연결한 Single 
Breath Induction connectorTM (SIBI)를 부착하고 중간 밸브를 
마취회로 쪽으로 하여 8% sevoflurane과 분당 2.5：1 L의 
N2O와 O2로 2분간 충전시키면서 SIBI connectorTM에 부착된 
마스크를 통하여 100% 산소를 자발호흡 하도록 독려하였
다. 이 동안 CatoTM 마취기의 PM 8050 monitor로 호기말 이
산화탄소분압(PETCO2)과 sevoflurane의 농도를 측정하였고, 
평균동맥압(MAP), 심박수(HR), 맥박산소포화도(SPO2), 및 bi-
spectral index 값(BIS)을 측정 기록하였다. 흡기회로의 sevo-
flurane농도가 6%가 넘게 되면 환자에게 폐잔여량까지 힘껏 
호기 하도록 하고 SIBI connectorTM의 중간밸브를 마취회로
쪽으로 돌리고 다시 환자에게 숨을 최대로 들이마시고 시
행자가 천천히 다섯을 셀 때까지 숨을 참았다가 내쉬도록 
하였다. 환자에게 눈을 떠보라고 하여 반응이 없는 경우 의
식이 소실된 것으로 규정하였으며 의식소실이 되지 않은 
경우 같은 방법을 반복하도록 하였다. 의식이 소실되면 마
스크를 그대로 씌운 상태에서 CV군은 PETCO2 30-35 mmHg 
범위내로 유지되도록 조절환기 시켰으며 SB군은 자발호흡
이 돌아오기를 기다렸다가 자발호흡을 그대로 유지시켰다. 
SB군에서는 PETCO2의 underestimate를 최소화하기 위해 의
식소실 후 1, 2, 3분에 분당환기량을 관찰한 직후 손으로 1
회 보조환기를 하면서 PETCO2를 기록하였다. SB군에서 의
식소실 후에 흉곽이 팽창된 상태로 호기가 20초 이상 지연
되는 경우는 호흡멈춤(breath-holding)으로 정의하고 그 지속
시간과 빈도를 관찰하였다. 의식소실 2분 후 alfentanil 4 
mcg/kg을 정주 하였고 sevoflurane의 호기말 농도가 2.5 MAC 
이상이 되었을 때 기관내 삽관 하였으며 SB군에서는 두 세 
번의 큰 조절호흡으로 자발호흡을 없앤 후 삽관 하였다. 의
식소실 후 1, 2, 3분에 각각 MAP, HR, SPO2, PETCO2, 
sevoflurane의 흡기와 호기시의 농도 및 BIS를 측정하였으며 
이 값들을 유도직전의 값들과 비교하였다. 삽관 후 신선가
스량은 분당 2 L로, sevoflurane농도는 1-1.5%로 감소시켜 
마취를 유지하였다. 마취유도 중 MAP가 30% 이상 증가하
거나 감소하면 고혈압과 저혈압으로, HR이 30%이상 증가
되면 빈맥으로 정의하였고 혈압하강과 함께 맥박수가 증가
된 경우는 보상성 빈맥으로 정의하여 빈맥에 포함시키지 
않았다. 또한 VCII 동안 턱관절 강직, 흥분성 반응 등의 부
작용이 발현되는지 관찰하여 기록하였다. 
  모든 결과는 SPSS 12.0을 이용하였으며 시점별 혈역학적 
Table 1. Demographic Data 
ꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚ
CV (n = 50) SB (n = 50)
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
Age (yr)   37.2 ± 15.6   38.8 ± 12.5
Weight (kg)  60.4 ± 8.8  62.5 ± 9.9
Height (cm) 164.5 ± 7.8 165.9 ± 7.9
BMI (kg/m2)  22.3 ± 2.7  22.6 ± 2.6
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
Values are mean ± SD. CV: controlled ventilation group, SB: 
spontaneous breathing group, BMI: body mass index.
Fig. 1. Mean arterial pressure (MAP) and heart rate in two groups 
during vital capacity inhalation induction (*P ＜ 0.05 between 
values of CV and SB at 1 and 2 minutes, †P ＜ 0.05 between 
values of baseline and 1 minute in CV. Values are mean ± SD.).
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값, BIS, PETCO2, 및 sevoflurane의 농도는 repeated measured 
ANOVA를, 부작용의 발현은 Chi-Square test를, 이외의 비교
는 unpaired t-test를 이용하여 분석하였고 P값 0.05 미만을 
유의한 것으로 간주하였다.
결      과
  대상환자 모두 마스크 부착과 흡입마취유도에 거부감을 
나타내지 않았다. CV군의 8명(16%)과 SB군의 20명(40%)이 
1회의 폐활량 호흡 후 의식이 소실되었고 30명(78%)과 27
명(54%)이 2회 호흡 후, 나머지 3명씩(각 6%)이 3회 호흡 
후 의식이 소실되었다. 
  두군 모두 의식소실 후 1분에 MAP가 유도 전 값에 비해 
유의하게 감소되었고 HR은 증가되었으며 CV군에서 1분과 
2분에 MAP가 더 감소되고 HR이 증가되었다(Fig. 1). SB군
에서는 의식소실 후 1, 2, 3분의 PETCO2가 CV군에 비해 높
았으며 BIS값은 차이가 없었다(Fig. 2). 그러나 CV군의 6예
와 SB군 1예에서는 VCII 동안 BIS값이 1, 2분 후 까지는 
감소되었다가 그 후 갑자기 증가되는 양상을 나타냈으며 
CV군 3예와 SB군 1예에서는 기관내 삽관전까지도 72에서 
Fig. 2. PETCO2 and BIS values in two groups during vital ca-
pacity inhalation induction (*P ＜ 0.05 between two groups, 
values are mean ± SD.).
Fig. 3. Inspired and end-tidal concentration of sevoflurane in two 
groups during vital capacity inhalation induction (*P ＜ 0.05 be-
tween two groups, values are mean ± SD.).
Table 2. Clinical Characteristics during Induction in Two Groups
ꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚ
CV (n = 50)  SB (n = 50)
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
Time to LRVC (s) 36.0 ± 12.8  33.0 ± 10.1
Time to intubation (min) 3.3 ± 0.6  3.2 ± 0.3
Hypotension  21* 14
Tachycardia  4  1
Jerking  4  2
Jaw rigidity  1  1
Cough on intubation  8  6
Hyperdynamic responses  7  6
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
Times are mean ± SD. CV: Controlled ventilation group, SB: 
spontaneous breathing group, LRVC: loss of response to verbal 
command. *P ＜ 0.05, compare to SB.
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98사이의 BIS값을 나타냈다. 저혈압은 CV군에서 많이 발생
되었으며, 턱관절 강직, 흥분성 반응, 삽관시 기침 및 과 역
동성 혈역학 반응등에 있어 군간 차이는 없었다(Table 2). 
한편 두 군간 sevoflurane의 흡기농도는 시간별로 유사했으
나 호기 시 농도는 SB군에서 약간 높은 것이 관찰되었다
(Fig. 3).
  VCII 동안 환기에 지장이 있었던 예는 없었으며 SPO2는 
모두 98% 이상 유지되었다. SB군의 46예(92%)에서 의식소
실 후 20초가 지난 뒤에도 흉곽이 팽창된 상태 그대로 호
흡 멈춤이 지속된 양상을 나타냈고 자발호흡이 돌아오기까
지의 시간은 평균 36.4 ± 19.3초였으며, 3예에서는 70초, 
74초, 및 78초 동안 호흡 멈춤이 지속되었다. 
고      찰
  고농도 sevoflurane을 이용한 흡입마취유도에서는 유도의 
속도뿐 아니라 부드럽고 안정된 유도과정을 얻는 것이 중
요하며 이 동안 나타날 수 있는 부작용들은 이 과정을 방
해할 수 있다. 흡입마취유도 시 단계적으로 sevoflurane의 
농도를 올리면 마취유도 속도가 느리며 흥분성 반응의 빈
도 또한 증가되므로3) 처음부터 고농도의 sevoflurane을 투
여하는 것이 그러한 흥분성 반응을 줄이면서 빠른 마취유
도를 얻을 수 있는 방법으로 추천되고 있다.2,4,5-7) 또한 일
회 환기량의 호흡으로 유도하는 것보다는 최대호흡이나 
폐활량 호흡 등을 이용하는 것이 흡기농도와 폐포농도의 
평형을 빨리 얻으면서 마취유도에서 유지로의 이행이 부
드럽다고 한다.3,5) Sevoflurane은 전신혈관저항의 감소에 기
인하여 용량의존적으로 MAP가 감소되지만,8) 다른 흡입마
취제에 비해 그 정도가 약하며 고농도로 흡입마취유도를 
하는 동안에도 MAP나 HR은 비교적 안정된 범위내에서 
유지된다.5,9,10) 심지어는 심혈관계 기능이 제한된 환자에서
도 흡입마취유도를 안전하게 시행할 수 있는 것으로 보고
되었다.7)
  흡입마취를 시작한 후 의식이 소실되면 보통 손으로 조
절환기를 시행하게 된다. 조절환기는 환기의 적절성뿐 아니
라 폐포내 마취제의 농도를 빨리 올리기 위해 과환기를 시
킴으로써 마취 유도시간을 단축시킬 수 있으나2) 이로 인한 
저 탄산증이나 호흡성 알칼리증이 유발될 수도 있다. 일반
적인 마취유도 중에도 환기를 보조하거나 조절하면서 과환
기가 되는 경우가 빈번하다.2,11) Vakkuri 등은 고농도 sevo-
flurane으로 흡입마취유도를 하는 동안 고혈압, 빈맥 등 혈
역학적 과역동성 반응과 간질성 뇌파형이 종종 발현되는 
것을 보고하였으며 이러한 증상은 과환기와 관련이 있을 
것이라고 추정하고 있다.1,2,12) 또한 고농도 sevoflurane을 이
용한 최대호흡 흡입마취유도 중 간질성 발작이 발현될 수 
있음이 지적되었으며 이러한 증상은 어른 뿐 아니라 어린
이에서도 나타날 수 있다.13) Vakkuri 등은2) 자발호흡군에 
비해 조절환기군에서 마취유도 중 혈역학적 과역동성 반응
이 유의하게 발생되었다고 보고하였으며 처음부터 조절환기
를 한 군의 경우 자발호흡을 시키다가 조절환기를 시킨 군
에 비해 MAP나 HR이 더 증가되었고 간질성 뇌파 또한 유
의하게 많이 발현되었다고 하였다.14,15) 이러한 증상이 나타
나는 기전은 아직 불명확하지만 처음부터 고농도의 sevoflu-
rane을 사용하고 또 과환기를 함으로써 뇌 내 sevoflurane농
도를 빠르게 올리는 것이 주요 요인일 것으로 생각되고 
있다.1) 즉, 뇌에서 sevoflurane의 농도가 급격히 올라가면서 
중추 신경 시냅스의 억제와 흥분의 균형이 변할 가능성이 
크다고 보는 것이다. 본 연구에서는 MAP와 HR이 모두 증
가된 혈역학적 과역동성 반응으로 여겨진 예들이 조절환
기군에서 7예(14%) 자발호흡군에서 6예(12%)로 차이가 없
었다. CV군의 PETCO2는 SB군에 비해 유의하게 낮았으나 
30 mmHg 이상으로 유지되었고(Fig. 2) 호기말 sevoflurane
의 농도는 SB군에 비해 오히려 약간 낮은 결과를 보였다
(Fig. 3).
  혈압과 맥박의 경우 의식소실 후 1분과 2분에 CV군의 
MAP가 SB군에 비해 유의하게 감소되었고 HR은 증가되었
다(Fig. 1). 즉 CV군에서 혈압이 더 떨어지고 이에 대한 보
상성 반응으로 HR이 증가된 것으로 생각되며 SB군이 더 
안정된 혈역학적 상태를 나타낸 것으로 보인다. 자발호흡은 
조절호흡에 비해 흉곽내압을 덜 올리기 때문에 정맥혈의 
환류가 잘 되며 이산화탄소가 약간 축적 되어 동맥혈 이산
화탄소분압이 올라가게 되면 교감신경계가 활성화 되는 것
으로 여겨진다.16) Sevoflurane은 다른 흡입마취제에 비해 호
흡억제 작용이 더 강하고 마취깊이 증가에 따른 분당환기
량의 감소가 호흡수 증가로 충분히 보상되지 않는다고 하
지만17,18) 흡입마취유도 중 자발호흡을 지속시키는 경우 비
교적 적절한 환기와 함께 더 안정된 혈역학적 상태를 얻을 
수 있음이 보고되고 있다.1,8) SB군에서 의식소실 후 1, 2, 3
분에 평균 분당환기량이 6.32 ± 3.0, 6.12 ± 3.1, 4.29 ± 
4.5 L로 3분의 분당환기량이 1, 2분에 비해 유의한 감소를 
보였으나 환자의 체중 kg당 일회환기량은 약 6.8 ml로 환기
에 충분한 양을 나타내었다. 마취 중 PETCO2가 환기의 적
절성을 반영하는 지에 관해서는 논란이 있을 수 있다. 그러
나 건강한 환자에서 고식적 조절환기 동안 PETCO2와 PaCO2
의 값은 밀접한 관계를 나타낸다고 한다.19) 본 연구에서는 
PETCO2의 underestimate을 줄이기 위해 크게 보조환기를 시
키면서 PETCO2를 관찰하였으며20) 평균적으로 허용수준의 
PETCO2를 나타냈으므로(Fig. 2) VCII에서 자발호흡 동안 환
기가 비교적 잘 유지된 것으로 생각된다. 그러나 일회 환기
량과 호흡수를 관찰하지 못한 점은 본 연구에 있어 미진한 
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부분이었으며 자발호흡이 회복된 후 일회 환기량 감소에 
따른 분당환기량의 감소에 대해 호흡수의 보상적 증가양상
을 확인할 필요가 있을 것으로 생각된다.
  한편, 전 대상환자들의 평균 BIS값이 흡입마취 동안 매우 
감소되었는데 비록 sevoflurane이 같은 MAC에서 halothane보
다 BIS를 더 감소시킨다고 하지만21) 임상증상과 상관관계가 
유의하지 못하며 개인차가 많다는 주장이 있다.22,23) 본 연구
대상 중 4명에서는 의식소실 후 삽관 전 까지 BIS가 별로 
감소되지 않는 양상을 보였으며 이 동안 빠른 호흡이나 혈
역학적 과역동성 반응, 혹은 흥분성 반응 등을 나타냈다. 
다른 6명에서는 1분에 BIS가 감소되었으나 그 이후 갑작스
러운 증가를 나타냈으며 이 중 4명은 혈역학적 과역동성 
반응을 함께 나타냈고 그 중 한 명은 흥분성 강직을 보였
다(Table 3). 이러한 반응을 나타낼 당시 sevoflurane 호기말 
농도는 4.4-6.5% 사이를 나타냈다. 수술환자에서 isoflurane
의 농도를 올렸을 때 갑작스러운 BIS의 증가가 나타났다는 
연구가 있으나24) 고농도 sevoflurane 흡입마취 시 갑작스러
운 BIS의 증가나 BIS가 떨어지지 않는 양상에 관하여는 보
고된 바가 없다. Rodriguez 등은23) 마취 중 환자들간 BIS값
의 다양한 차이는 연령, 마취제 농도의 평형 정도, BIS 
algorithm의 계산 시간, 전두부 근육의 활동성, EEG의 burst- 
suppression의 정도들이 영향을 주기 때문일 것으로 주장하
였다. 그러나 본 대상 환자들에서 과역동성 반응을 함께 보
이거나 흥분성 반응을 동반한 것으로 미루어 보면 그러한 
요인들보다는 과역동성 반응이나 흥분성 반응을 유발하는 
기전이 함께 관여되었을 가능성을 생각할 수 있으며 이에 
관한 추후 연구가 필요할 것으로 보인다. 
  흡입마취 유도에서는 폐포내 마취제의 농도를 빨리 올리
기 위해 환자에게 폐의 잔여량까지 힘껏 호기할 것을 요구
한 후 최대로 흡기를 하고 숨을 멈출 것을 격려하게 된
다.2,9,10) 보통은 한 두 번의 폐활량 호흡 후 구두명령에 반
응이 없어지고 의식이 소실되는데, 호흡을 멈춘 상태가 길
어지면서 호기가 지연되는 경우가 빈번히 나타나며9,11) 이런 
상태는 무호흡 혹은 호흡 멈춤(breath-holding)으로 정의되기
도 한다. Goodwin 등은25) 20초 이상 호기가 지연되는 경우
를 무호흡으로 간주하였으며 본 연구에서도 의식소실 후 
20초 이상 지나도록 호기가 지연되는 경우 호흡 멈춤으로 
정의하였고 20초 이후부터 자발호흡이 돌아올 때까지의 시
간을 측정하였다. 자발호흡군에서는 92%에서 한 두 번의 
폐활량 흡기 및 호흡 멈춤 도중 의식소실과 함께 20초 이
상 호흡을 하지 않는 상태로 호기가 지연되는 양상을 보였
으며 이 호흡 멈춤 양상은 마취제의 호흡억제에 기인한 무
호흡으로는 여겨지지 않았다. 즉, 최대흡기 후 호흡을 멈추
고 호기를 지연시키는 상태에서 의식이 소실되었고 그 이
후에도 흉곽이 팽창된 상태 그대로 길게는 78초까지 호흡 
멈춤이 지속되었다. 이 양상은 시간이 지나면서 저절로 소
실되는데 호흡멈춤이 지속되는 동안에도 폐포로부터 마취
제는 계속 흡수되므로 마취는 깊어지게 된다.9) 또한 이 현
상은 Hamilton 등이 보고한26,27) 각성 시 혹은 수면 중 수동
적인 폐의 팽창 후 호기가 지연되는 것과 유사한 양상으로
써 폐활량 흡기 후 숨을 멈추고 호기를 참는 동안 폐의 신
장수용체 자극에 기인한 반사반응(Hering-Breuer반사반응; 
HBR)의 가능성을 생각할 수 있다. 사람에서 마취 중 HBR
의 발현에 관한 연구는 극히 드물며 여러 논란이 있다. 
Brown 등은28) 영아에서 호기말 폐쇄압을 준 경우 HBR이 
발현되었다고 하였고 화학수용체가 HBR에 중요한 역할을 
하는 것으로도 추정되며29) 화학적 자극물질이 반사성 호기
지연 기간을 증가시킨다는 보고도 있다.30) 본 저자들의 이
전 연구에서는 흡입마취 유도 전에 미리 산소를 투여한 경
우에서 호흡멈춤의 빈도가 감소된 결과를 보였다.31) VCII를 
시작할 때 최대흡기 후 호흡을 멈추고 자발적으로 호기를 
지연시키는 경우에는 능동적 호기말 폐쇄압을 적용하는 것
과는 다른 역학적 양상을 보이겠지만 폐의 신장수용체에 
팽창압력자극은 유사하게 가해질 것으로 생각된다. 또한 고
농도 sevoflurane 자체가 기도에 화학적 자극제로 작용하여 
호흡 멈춤이 발생할 가능성도 고려할 수 있을 것이다. 
  결론적으로, 고농도 sevoflurane을 이용한 폐활량 흡입마취
유도시 삽관 전까지 환자의 자발호흡을 그대로 유지하거나 
허용범위의 호기말 이산화탄소분압을 유지하는 범위 내에
서의 간헐적 보조환기로 마취를 유도하는 것이 조절환기에 
비해 더 안정된 혈역학적 상태를 얻을 수 있을 것으로 생
각된다. 




Cases ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ Other combined signs
1 min 2 min 3 min
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
 1 93 87 76 Tachypnea
 2 97 88 74 Increased MAP & HR, excitement
 3 98 88 72 Increased MAP & HR, excitement
 4 97 77 98 Increased MAP & HR
 5 23 62 60               -
 6 22 64 68 Increased MAP & HR, excitement
 7 10 47 64 Increased MAP & HR
 8 32 45 87               -
 9 38 73 78 Increased MAP & HR
10 38 46 65 Increased MAP & HR
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
MAP: mean arterial pressure, HR: heart rate.
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